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Z Periarterielle Eisen- und Kallcinkrustation in der Milz. 

I m  255. B a n d  dieses Archivs  n i m m t  Klinge 1) zur  E n t s t e h u n g  der  
per ia r te r ie l len  Eisen- und K a l k i n k r u s t a t i o n e n  der  Milz Stel lung.  I m  
Gegensa tz  zu Eppinger2), Christeller und  Puskeppelies 3) und  Pick 4) 
k o m m t  er zu dem Ergebnis ,  dab  diese Ver~nderungen  n ich t  durch  
Blu tungen  aus gerissenen Gef~Ben ents tehen,  wie die oben g e n a n n t e n  
Verfasser  annehmen,  sondern  dab  es sich u m  , , in fa rk ta r t ige  B lu tunge n"  
hande l t ,  die auf Gefi igstenosen und  Gefi~gverschlfisse zurfickgeffihrt  
werden mfigten.  Inzwischen h a t  auch Lubarsch (Klin.  Wochenschr .  
1925, Nr. 45, S. 2140) sich fiber diese Befunde  ge~uger t  und  hervor -  
gehoben,  dag  die e igenar t igen  k lumpigen  und  ges t r f ippar t igen ,  unregel-  
m~Big durcheinandergewfi r fe l ten  eisen- und  ka lkdurch t r i~nkten  F a s e r n  
keineswegs sehr sel tene Befunde,  besonders  in I n f a k t n a r b e n  s ind  und  
die  Fi~lle yon  Christeller, Pick u. a. nur  in besonders  groBar t iger  Weise  
die Befunde darb ie ten .  Die En ts tehungsweise  sei n ich t  e inhe i t l i eh ;  
das  wesent l iche sei das  Auf t r e t en  grSgerer  B lu tungen  im per ia r te r ie l l en  
und  t r a b e k u l a r e n  Bindegewebe.  Ob die  P i g m e n t h e r d e  in I n f a r k t n a r b e n  
genau  dasse]be dars te l len  wie die yon  Christeller und  Pick beschrie-  
benen Ver~nderungen,  is t  fraglich.  

Da  demnach  die formale  Genese  dieser  Ver~nderungen  zweife lhaf t  
ist,  soll e in  einsehliigiger Fa l l ,  der  uns zur Kl i i rung  der  F rage ,  bei- 
zu t ragen  scheint ,  mi tge te i l t  werden.  

Es handelt sich um ein 14 Jahre altes M~dchen Gertrud R. Familienana- 
mnestiseh war die Mutter lungenkrank. Kinderkrankheiten werden nicht angegeben. 
1916 soll eine Bauehfellentzfindung bestanden haben. Von August bis Oktober 
1924 war sie in der hiesigen Medizinischen Klinik in Behandlung. Damals gab sie 
an, seit 2 Jahren zu bemerken, dab der Leib dicker und die linke Bauehseite hart 
wtirde. Bis auf ein Druekgefiihl in der linken oberen Bauehgegend bestanden keine 
Besehwerden. Der Leib mag 2 em oberhalb des Nabels 82 em. Die Milz war als 
barter Tumor bis 2 Querfinger unterhalb des Nabels t~stbar. Kein Aseites, Leber 
nieht vergrSgert. Die Temperatur hitlt sieh, abgesehen yon einem kurzen Anstieg 
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bis 38,4 ~ bei einer Zahnentziindung, zwischen 37 und 37,5 ~ bei rectaler Messung. 
Urino.  B. Wassermann und Saehs-Georgi negativ. Im Blutbild fiel eine ziemlieh 
starke Lymphocytose, bis 44~o, bei Leukopenie yon durchschnittlieh 2800 weifen 
Blutzellen auf. Einmal wurden einige unreife Formen: Myelocyten und Myelo- 
blasten gefunden, die jedoch bei den sp~teren Untersuehungen nicht wieder auf- 
traten. Ende August wi~hrend einiger Tage Durchfalle. Anfang September 1924 
2real mit RSntgenstrahlen behandelt. Im Oktober Entlassung bei gutem atl- 
gemeinen Befinden. 

Am 20. I. 1925 suehte sie wegen einer Anschwellung in der rechten Kniekehle 
und in der Wade erneut die Klinik auf. Befund wie bei dem ersten Aufenthalt: 
Ende Januar erneute 2 malige Bestrahlung mit R6ntgenstrahlen, weiterhin h~ufige 
Bestrahlung mit HShensonne. Am 24. I I  Gesichtserysipel mit Temperaturen bis 
40~6 ~ das naeh 10 Tagen abgeklungen war. Im weiteren Verlauf Ascites, der 
am 31. IIL punktiert und wobei 41/21 mikroskopiseh und kulturell keimfreie 
Fliissigkeit abgelassen wurde. Nach li~ngerem Wohlbefinden am 17. IV. nachts 
plStzlich Schtittelfrost und Fieberanstieg auf 40 ~ Ascites hatte zugenommen, 
Baueh hSchst gespannt und druckschmerzhaft. Sehr sehlechtes allgemeines Be- 
finden, kleiner frequenter Puls. Verlegung der Kranken in die Chirurgische Klinik, 
we sofort punktiert und 5 1 Mare Fltissigkeit abgelassen wurde. Daraufhin Besse- 
rung des Befindens, Atmung fl'eier, Temperatur sinkt. Folgenden Tag erneute 
Verschtechterung. Dauernd Durchf~lle und gleichzeitig Erbrechen diinnfliissiger, 
kotartiger Massen. Erbrechen und Durehf~lle hielten an, Temperatur stieg welter. 
Am 22. IV. delirant, am Morgen des 23. IV. Ted. 

Sektion (18/25). Anatomische Diagnose: Splenomegalie bei Lebercirrhose. 
Bronchopneumonie. Atrophisehe Lebercirrhose. Starke Dilatation der Pfortader. 
Ascites yon 11. Varicen des Oesophagus. Chronische pigmentierte Oesophagitis. 
Phlegmone des Ceecums, des Colon ascendens und der rechten e/3 des Colon trans- 
versum, mit sehr starker Verdickung der Wand, Blutungen und kleine Nekrosen 
der Schleimhaut. Splenomegalie (1550 g). Zahlreiche perivascul~re Pigment- 
herde in der Milz. Zwei walnufgroi3e Nebenmilzen. FibrSse Perisplenitis. Sehwel- 
lung der retroperitonealen und mesenterialen Lymphknoten. Erythropoetisches 
Knochenmark im linken Femur. Eitrige Tracheobronchitis. Ausgedehnte kon- 
fluierte zum Tell h~morrhagisehe Bronchopneumonien im rechten Unterlappen. 
Eitrige Tonsillitis. Katarrhalische Pharyngitis. H~morrhagische Glomerulo- 
nephritis. Verfettung der Herzmuskulatur. Chronisehe Urocystitis. Guter atl- 
gemeiner Erni~hrungszustand. 

Aus dem Protokoll sei hervorgehoben: Dickdarm: Seharf beginnend an der 
Bauhinschen Klappe ist die Wand des Coecum, des Colon ascendens und der 
rechten 2/a des Colon transversus stark verdiekt, meist 1--11/2 cm dick. Die 
Schleimhaut tiberall kissenartig vorgebuckelt, yon grauroter Farbe. An einzelnen 
Stellen bis pfennigstfiekgroBe, dunkelrot gef~rbte Stellen, in denen ab und zu 
kleine oberfl~ehliche Sehleimdefekte zu sehen sind. Auf den Sehnittfl~chen erkennt 
man, daft der gr6fere Tell der Wand yon der grauroten Submucosa gebildet wird, 
die bei leichtem Druck auf der Oberflache breiig herquillt. 

Mikroskopisch zeigt sich eine sehr schwere phlegmon6se, leukoeyt~r-fibrinSse 
Entziindung vorwiegend in der Submucosa, an verschiedenen Stellen mit be- 
ginnender Abscefbildung. In der Mucosa finden sich mehrfaeh Blutungen und 
Nekrosen im Bereieh dieser Blutungen. Einzelne kleine Gef~Be der Submucosa 
sind dureh fibrin6se Thromben versch]ossen. 

Milz: Sie mi[3t 30 : 14 : 7 cm und wiegt 1550 g. Kapsel zeigt tiberall grauweiBe 
meist hanfkorngrol3e Verdickungen. 0berfl~che glatt. Konsistenz derb. Schnitt- 
fl~che ist yon dunkelblauroter Farbe. LymphknStchen nicht zu erkennen. Oberall 
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hanfkorn- bis kirschkerngrol~e, unregelm~l~ig gestaltete, oft sich gabelartig ver- 
zweigende, gelbe his gslbbrs yon einsm roten Hof umgebene Herds, in 
deren Zentrum oft sin kleines Gef~B zu erksnnen ist. Arteria und Vena lienalis 
makroskopiseh nicht ver~ndert. 

Das Aussehen der Milz s t immte  vSllig mi t  der yon  ChristeUer u n d  
Puskeppelies in  Virchows Arch. f. pathol .  Anat .  u. Physiol.  250, 108 
gegebenen Abbi ldung tiberein. 

Mikroskopisch zeigte die Milz das Bild, wie ss Eppinger bei Splenomegalien 
bei Lebercirrhose eingehend geschildert hat. Sogenannte Fibroadenie der Pull)a, 
herdf6rmig, verschieden stark ausgebildet. Stellenweise wsite, unregelmal~ig 
gestaltete and verschieden grol~e Sinus, an anderen Stellen kleine, runde, gleich- 
gro~e Sinus [Sinushyperplasie, D/~rr~)]. 

Fibroadenie der Follikel, meist vonder  Zentralarterie ausgehend, so dal~ nut 
an der Peripherie Reste yon lymphatischem Gewebe erhalten sind. Auch an den 
kleinen Pinselartsrien sehsn wir eine in die Pulp~ ausstrahlende Wueherung des 
Bindsgewebes. 

Die Degenerationshsrde brauchen nicht naher gesehildert zu werden, sie ent- 
sprechen v611ig der yon Christeller gegebsnen Beschreibung und seinen Abbildungen. 
Hervorgehoben sei nur, dai] in unserem Falle der Leukocytenwall um die Herde 
mit der Oxydasereaktion nicht nachgewiesen werden konnte. Ebenso wie Christeller 
sahen wir zahlreiche frische Blutungen peritrabekular. Eisenpigment wurde mit 
der Schwefelammonium-Turnbullblaumethode, abgesehen yon den Pigment- 
hsrden, nut ganz vereinzelt in einigen Endothelzellen nachgswiesen. 

Etwas nigher miissen wir auf die Gefi~Bveri~nderungen eingehen. An den 
Gefi~l]en au~erhalb der Pigmentherde ist niehts Pathologisches wahrzunehmen. 
Das Lumen ist yon normaler Weite, das Endothel gut erhalten, die Intima nicht 
verdiekt; die elastisehen Fasern sind nicht veri~ndert. Anders im Bereich der 
Pigmentherde. Die Arterien, Trabekelarterien und pr~follikuli~ren Arterien liegen 
zum Teil mitten in den Herden, zum Tefl am Rande. Dann ist, wie Abb. 1 zeigt, 
die dem Herde abgewandte Seite des ~cfas gut erh~!ten~ w~hrend an der dem 
Herd anliegenden Seite die elastischen Fasern vSllig fehlen oder nut einzelne 
Br6ckelchen erhalten sind. Wenn die Arterien in der Mitre eines Herdes liegen, 
sisht man meist eine eigenartige Faltung der Wand. H~ufig sind in solehen Ge- 
fi~l~en die elattischen Fasern vSllig gesehwunden. Das Endothel fehlt racist. Das 
Lumen grsnzt 6fter unmittelbar an den Pigmentherd und zeigt an diesen Stellen 
manchmal Ausbuchtungen. 

Das Lumen ist einige Male verengt, racist weir, racist ist die Gef~fiwand mit 
Eisen imprs 

In einer Nebenmilz flnden sieh zahlreiehs, vorwiegend subkapsuls Blu- 
tungen in das Pulpagewebe. Die Arterien sind hier nicht verandert. Starke Ver- 
mehrung des Bindegewebes in der Pulpa, jedoch geringer als in der Milz. 

Auch uns  ist es, t rotz zahlreicher Serienschnit te ,  n ich t  gelungen,  
e inen frischen klaffenden Gefi~i~ri6 nachzuweisen.  W~hrend  n u n  der 
von Eppinger abgebildete Gef~13ril~ bewcist,  dal~ ein Tell  der Herde durch 
Rhex i sb lu tungen  ents teht ,  mach t  es immerh in  die Tatsache,  dal~ 
es nach  Eppinger keinem der Untersucher  mehr  gegltickt ist, e inen 
solchenRiB zu f inden,  wahrscheinlich,  dai~ die meis ten  dieser P igment -  
herde n icht  auf derart ige vollst~ndige Zerreifiungcn der Gef~13wand 
zuriickzufiihren sind, und  auch Klinge fi ihrt  diesen U m s t a n d  als Haup t -  
g rund  gegen dicse E n t s t e h u n g s a r t  an.  Wir  s ind aber der Ansicht ,  

Virchows Archly. Bd. 259. 41 



6 3 4  W.  Rotter  : 

Abb. 1. Blaue Elasticaf~rbung. Kompens.-Okular 4, Obj. Lcitz 7. 

Abb. 2. Blaue Elasticaf~rbung. Kompens.-Okular 4, Obj. Leitz 7. 



I]ber seltenere Milzerkrankung'en. 635 

Abb. 3. Blaue Elasticaf~rbung. Kompens.-Okular 4. Obj. Leitz 7. 

Abb. 4. Blaue Elasticafftrbung. Kom!oens.-Okular 4. Obj. Leitz 7. 

41" 
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dab zur Erklarung der Blutungen die in unserem Falle gefundenen 
Gefal~veranderungen, die mit  dem ffiiher beschriebenen, mit  Ausnahme 
des Klingeschen Falles, meist fibereinstimmen, auch ohne direkte voll- 
Standige Gefal~wandrisse zur Erklarung der Blutungen ausreichen. Da 
Stellenweise die elastisehen Fasern vSllig fehlen, da ferner 5fters yon 
einer Gefal~wand a n  einzelnen Stellen der Circumferenz nichts zu er- 
kennen ist, ist unserer Ansicht nach ohne weiteres verstandlich, dab 
die Gefal~wande nicht mehr dieht abschliel3en, dal3 Blur durehtreten 
und in die Trabekel hineingeprel~t werden kann. Wir miissen nns 
hierbei auch immer die Sonderstellung der Milzarterien, die ja, wie 
yon einem Mantel yon dem aus derbem Bindegewebe und zahlreichen 
elastischen Fasern bestehenden Trabekeln umgeben sind, vor Augen 
halten. Die Trabekel stellen gleichsam eine Verstarkung der GefaB- 
wand dar, die ein v611iges Bersten derselben nur schwer zulassen 
wird. 

Vielleicht gibt diese Vorstellung yon den Blutungen, wobei lange 
Zeit hindurch dauernd rote BlutkSrperchen in die Trabekel und schliel~- 
rich aueh in das peritrabeculare Gewebe vordringen, eine Erklarung 
ftir die ungeheure Pigmentanhaufung. 

Wit  glauben es also mi t  einer dutch die Besonderheit der Balken- 
arterien bedingte ]31utungsart, die am ehesten noch mit  einem Aneu- 
rysma dissecans verglichen werden kann, zu tun  zu haben, nur dal] 
hier die Blutung nicht ausschlie~lich in die Gefal~wand, sondern in den 
die Gefal3wand mantelart ig umgebenden Trabekel hinein erfolgt. 

Klinge lai~t nun auf Grund seines Falles die in Frage stehenden 
Herde aus infarktart igen Blutungen entstehen und fiihrt zur Begrtindung 
dieser Ansieht hauptsachlich a n :  Den mit  Ausnahme yon Eppingers 
Fall fehlenden Nachweis von Gefal~rissen, die in seinem Fall gefundenen 
Gefal~stenosen und Gefai~verschliisse und endlich die Gewebsnekrosen. 

Der erste Grund wird durch unsere obigen Ausfiihrungen hinfallig 
und die zwei anderen Griinde fallen weg, wenn es sich, wie es unsere 
Ansieht ist, beim Klingeschen Falle um etwas anderes als bei den 
bisher beschriebenen Fallen handelt. Schon das makroskopische Bild 
ist verschieden. Bei Klinges Fall handelt  es sich um zusammenhangende 
Bander, die die Milz durchziehen, wi~hrend in allen anderen Beschrei- 
bungen es sich um Einzelherde handelt*). Die Entstehung solcher 
Bander aus Einzelherden durch Konfluenz scheint uns schwer ver- 
standlich. Grundsatzlieh verschieden sind die Gefal3veranderungen: bei 
Klinge starke Verdickung der In t ima mit  hochgradiger Stenose oder 
v611iger Ver6dung des Lumens, Vermehrung und Aufsplitterung der 

*) Nur die yon Christeller verSffentlichte, dureh Operation gewonnene Milz 
aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Urban scheint einige Ahnlich- 
keit mit Ktinges Fall zu haben. 
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elastischen Fasern; bei uns und auch den fibrigen F~llen Schwund der 
In t ima  und der elastisehen Fasern mit  meist weitem, manehmal  er- 
weiter tem Lumen. 

Dies sind Unterschiede, die die beiden Vorgiinge zu prinzipiell ver- 
schiedenen Krankheitsprozessen stempeln. 

Da die conditio sine qua non, ffir Klinges Ansicht, die Gefi~Bstenose 
und der Gef~verschluI~ bei unserem und den iibrigen mit  unserem Fall 
iibereinstimmenden F~llen wegfi~llt, miissen wit die Ents tehung der 
Herde auf infarktart igen Vorg~ngen ablehnen, geben aber zu, dal3 ffir 
Klinges Fall diese Ansicht vielleieht zu Reeht  besteht. 

Zur Frage der Entstehungsursaehen kSnnen wir nur feststellen, dal~ 
sich auch in unserem Falle eine Stauung im Pfortadergebiet fand. Diese 
war hervorgerufen durch eine Lebereirrhose, die auffallenderweise in 
dem jugendlichen Alter yon 14 Jahren  bereits roll  ausgebildet war. 
Ffir ihre Entstehung ist Syphilis unwahrscheinlich, da die serologisehen 
Reaktionen zweimal negativ ausfielen und sich auch bei der Sektion 
keine Anzeichen ffir Syphilis fanden. Irgendwelehe anderen besonderen 
Ursaehen waren aus der Anamnese nicht zu erheben. Als sehr bemerkens- 
werte Komplikation t ra t  die sehwere Phlegmone des Dickdarms hinzu, 
die wohl irgendwie mit  der dureh die Lebercirrhose bedingten Kreis- 
laufstSrungen in Beziehung zu setzen ist. Nach dem histologischen 
Bild schritt  die Entzfindung yon innen nach au~en fort. 

A!s vielleieht wichtig fiir die Entstehung der Gefi~veri~nderungen 
in der Milz sei besonders hervorgehoben, dal~ die Patientin viermal 
mit  R6ntgentiefenbestrahlung behandelt  worden ist. In  den bisher 
verSffentlichten F~llen wird diese MaBnahme mehrmals erw~hnt und 
auch Kraus 6) fiihrt die yon ihm beschriebene periveniise Eiseninkrusta- 
tion der Milz auf sie zurfick. Erwahnt  sei noch, dalt in den Neben- 
mi!zen die Gef~l~ver~nderungen fehlten, dal~ jedoch zahlreiehe vor- 
wiegend subkapsulare frische Blutungen zu sehen waren. 

Zusammen[assung. 
1. Die periarteriellen Eisen- und Kalkinkrustat ionen in der Milz ent- 

stehen dutch Blutungen aus sehwer ver~nderten Balkenarterien. I m  
allgemeinen handelt es sich dabei nieht um Blutungen aus klaffenden 
Gef~l~rissen, sondern um eigenurtige in der Besonderheit der Trabekel- 
arterien begriindete Blutungen, die sich am ehesten mit  denen beim 
Aneurysma dissecans vergleichen lassen. 

2. Beim Klingesehen Fall handelt  es sich offenbar nicht nm einen 
hohen Grad der bisher unter dieser Bezeichnung beschriebenen Ver- 
~nderung, sondern um einen Vorgang, ffir welehen die Klingesehe An- 
sicht die Entstehung aus infarktartigen Blutungen wahrscheinlich zu 
Recht besteht. 
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2. Fibrosis lienis circumscripta. 

Bei der zweiten Milzver~nderung, die beschrieben werden soll, 
hande l t  es sich um einen Nebenbefund.  Die anatomische Diagnose 
des Falles lau te te :  

S. Nr. 868/23 Krankenhaus Charlottenburg-Westend. Adalbert Th., 62 Jahre. 
Klinische Diagnose: Tabes dorsalis. 

Anatomische Diagnose: Sehr starke-Prostatahypertrophie, besonders im Mittel- 
lappen mit Deviation der HarnrShre. Schwere chronisehe h~morrhagisehe Uro- 
cystitis. Operative Blasenfistel oberhalb der Symphyse. Schwere ulcerSse pseudo- 
membran6se Kolitis vom Anus bis zur Bauhinischen Klappe. Beginnende pseudo- 
membranSse Enteritis im untersten Ileum. Sehr starke H~mosiderose der Schleim- 

Abb. 5. 

haub des Processus vermiformis. Schwellung der LymphknStchen im Mesen- 
terium. Zahlreiche Schrumpfherde in beiden Nieren. Massenhafte Kalkk6rperehen 
und vereiterte Cystchen in der Nierenrinde links. Gichtablagerungen and zahlreiche 
Markfibrome in der rechten Niere. Pyelitis beiderseits. Operative Entfernung des 
rechten Hodens. Sehr starke Serotalvereiterung an der Operationsstelle. Atrophie 
des linken Hodens. Kleinapfelgrol~er, umsehriebener, bindegewebig-kalkiger 
Tumor in der Milz. [Verkalktes fibr6ses Angiom (?).] Vereinzelte, mesaortitische 
Herde in der Aorta ascend. Zunehmende starke Arteriosklerose nach der Bauch- 
aorta zu. Chronische Gastritis mit kleinen punktf6rmigen Blutungen. Beginnende 
saure Erweichung des Magens. Thromben in  den prostatischen Venen. Embolie 
im Stamm der linken Lungenarterie~ Alte tuberkulSse Herde im linken 0berlappen. 
Bronchiektatische Kavernen beiderseits. Starke Pleuraverwaehsungen fiber der 
rechten Lunge, besonders fiber der Spitze. Saure Erweichung des Oesophagus. 
8truma coltoides nodosa. ]~raune Pigment,ierung der Leber. Starker Hydro- 
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cephalus int. Leichte Atrophie des Gehirns. Pachymeningitis pigmentosa in der 
linken vorderen und mittleren Schadelgrube. 

Die Milz mil3t 11 : 7 : 4 em und wiegt 110 g. Kapsel gerunzelt. Konsistenz 
mittelderb, bis auf den mittleren Teil, wo man einen derben Tumor durehfiihlt. 
Auf der Sehnittfl~ehe sieht man einen kleinapfelgro~en grauweil~en Tumor, der 
in den auBeren Teilen streifige rote Einlagerungen zeigt. Aus der Umgebung l~Bt 
er sich leicht ausschalen. Im fibrigen Milzgewebe ist die Trabekelzeichnung sehr 
deutlich. Follikel sind nicht erkennbar. 

Milcroskopisch zeigt die Milz auBerhalb des Knotens das Bild der Stauungs- 
induration. Pulparetieulum stark verbreitert, Pulpazellen vermindert, Sinus deut- 
lich hervortretend und stark mit Blur erffillt. Auch in den Pulpastr~ngen finden 
sieh reichlich Erythrocyten und Hamosiderinablagerungen. Follikel fiberall er- 
kennbar, ihr Retieulum nur wenig vermehrt. Hochgradige Atrophie der Mal- 
pighischen K6rperehen. Endothel- und Reticulumzellen sehr stark mit H~mo- 
siderin beladeu. Balkenarterien nicht wesentlieh ver~ndert. Dagegen zeigen die 
Follikel- und Pinselarterien schwerste hyaline Entartung. Die ~uBere elastische 
Membran ist aufgesplittert und verdickt, das adventitielle Gewebe stark verbreitert. 
Die inneren Schichten werden yon homogenen, bei van Giesonf~rbung gelblichen, 
bei Sudanf~rbung rStlichen Massen gebildet, in denen sieh keine elastischen Fasern 
befinden. Lumen hochgradig eingeengt, oft fast vSllig verschlossen. Die Endothel- 
zellen sind meist zu erkennen. 

Es sind dieselben Ver~nderungen, die Herxheimer 6) und Matsuno 7) geschrieben 
haben. 

Im Knoten bestehen die zentralen Teile aus derbem, fibrSsen Bindegewebe 
mit wenigen spindelfSrmigen Zellen. Das Bindegewebe ist in breiten, durch- 
einander verlaufenden Zfigen angeordnet. ~berall finder sieh, fleekfSrmig ange- 
ordnet, Ablagerung yon H~mosiderin. Blutgef~e sind nur ganz vereinzelt zu er- 
kennen und meist fast vSllig versehlossen. Oft ist ihre frfihere Anwesenheit nut 
noch dutch einige zirkul~re elastische Fasern angedeutet. 

Die Randteile der Neubildung, die makroskopiseh yon roten Flecken dureh- 
setzt sind, lassen die Entstehung des Knotens erkennen. Hier sind erweiterte und 
mit Blut erffiUte venSse Sinus zu erkennen, zwischen denen schmale Bindegewebs- 
zfige verlaufen. Breitere Zfige yon Bindegewebe teilen wiederum grSBere und 
kleinere Inseln der Sinus ab. Trabekel und lymphatisches Gewebe ist auch hier 
nieht zu bemerken. Vom Rande her verlaufen h~ufig schmale Zfige des angrenzen- 
den Milzgewebes, ein Stiick weit in die fibrSsen Ziige hinein. Dem l~and des Knotens 
liegen h~ufig Trabekel an. Es bestehen keine oder nur geringe Verdrangungs- 
erseheinungen im anliegenden Milzgewebe. 

Es hande l t  sich also um einen Kno ten ,  der aus f ibrSsem Bindegewebe 
mi t  reichlicher P igmentab lage rung  besteht ,  in dessen R a n d p a r t i e n  

Res te  yon Pulpagewebe  nachzuweisen  sind. Trabekel  und  lympha-  

t isches Gewebe sind nicht  vorhanden.  Trabekel ,  Pu lpa  und Fol l ikel  

s ind vSllig in fibrSses Gewebe aufgegangen.  

I n  der Milz sind graue kirschkern- bis kirsehgro~e Knoten bekannt, die, 
abgesehen yon einigen ~lteren Angaben [FriedreichS), Virchowg), WeichselbaumX~ 
Orthn)], yon Pescharisl~il~), besehrieben wurden. Die Knoten bestehen aus Mflz- 
gewebe, in dem eine sehr reichliche Bindegewebswueherung das Parenchyms oft 
in grSBerer Ausdehnung zu Schwund gebraeht hat. Eine Kapsel oder Verdr~ngungs- 
erscheinungen im angrenzenden Milzgewebe bestehen nicht. Sparer hat Baran- 
tschek13), dessen Arbeit mir im Original nicht zur Verffigung stand, ~hnliches be- 
schrieben. Dann hat Kubig 14) unter der Bezeichnung ,,Knotige Hyperplasie der 
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Milzpulpa" und zuletzt Schinz zS) einen Fall yon multipler, knotiger Hyperplasie 
der Milzpulpa verSffentlicht. Bei Schinz bestanden die Knoten aus einem dichten 
Gewirr yon Pulpa- und Retieulumzellen mit aul]erst wenig und schwach aus- 
gebfldeten Follikeln, wenig Trabekeln und wenig engen Blutsinus. Bindegewebs- 
wucherung bestand nicht. Schlieglich w~ren noch 2 italienische Arbeiten yon 
Cesaris Demel und Vigi 16) zu erwi~hnen. Beim ersten bestand ein mandarinengrol3er, 
scharf abgegrenzter Tumor aus typischem Milzgewebe mit sehr starker sklero- 
sierender Bindegewebsbildung. Zahlreiche H~morrhagien mit reichlich Pigment- 
bildung. Bei Vigi handelte es sich urn einen ~hnlichen 5 cm grogen Tumor. 

I n  der oben erw~hnten VerOffentlichung beschreibt Kluge noch einen Milz- 
tumor, den er als ,,nebenmilzartigen Tumor in der Milz" bezeichnet. Es handelte 
sich mn einen kirsehkerngroBen, rOtlichen, ,,gestielten" Tumor, der aus Milz- 
geweben oder Resten yon solchen bestand und reichlich Pigment aufwies. Vom 
,,Stiel" aus strahlten die Trabekel in den Tumor aus, w~hrend abseits vom Stie] 
die Strnktur des Milzgewebes undeutlich wurde. Stellenweise sehr starke Binde- 
gewebsvermehrung. Keine Kapsel. 

Etwas ~hnliches scheint schon Ro~itansky z~) gesehen zu haben, doch hatte 
der yon ihm beobachtete Tumor eine Kapsel. 

Endlich w~tre noch eine Angabe yon Schrldde is) zu erw~hnen. In seinem Fall 
handelte es sich um eine kirschkerngroI~e, scharf abgegrenzte Geschwulst, die 
vorwiegend aus lymphatischem Gewebe bestand, zum geringen Teil aus Pu]pa- 
gewebe. Trabekel waren 1ficht vorhanden, doch lagen dem Tumor zahlreiche 
Trabekel an. Schridde bezeichnet die Geschwulst als Splenom. 

Die Na tu r  dieser Milzknoten ist schwer zu beurtei len.  Bei e inem 
Teil hande l t  es sich um hyperplastische,  splenomart ige Vorg~inge. E in  
anderer  Teil, zumal  die zuletzt  g e n a n n t e n  F~lle, seheinen am leichtesten 
dureh gewebliche Mil3bildungen erklhrt zu werden. 

Ob es sieh in  unserem Fal l  um eine Migbildung handel t ,  erseheint  
zweifelhaft. Die entzi indl iehen Ver~nderungen und  tI~mosiderin-  
ablagerungen in  den fibrSsen Massen, die Oberg~nge in den R a n d p a r t i e n  
in  jfingere, zellreiehere Entz i indungss tad ien ,  die bei Elas t ieafgrbung 
noeh e rkennbaren  K o n t u r e n  von  Trabekeln  u n d  Gef~gen in  den fibr/)sen 
Massen scheinen fiir eine entzfindliehe Genese zu spreehen. Die Lokali- 
s ierung der Ver~nderung in  der tumorar t igen  Form und  die eigentliehe 
Ursaehe ist n ieht  erkl~rt. Leider l iegen sieh keine genaueren anamnest i -  
sehen Angaben  erheben. 

W e n n  wir uns  trotz der Unzulgngl ichkei t  in  der Deu tung  des Falles 
entschlossen haben,  den Befund  mitzutei len,  so gesehah kS, weft bei 
der Seltenheit  der Beobaehtungsm6gl iehkei t  nu r  d a n n  mehr Klarhei~ 
in  die Na tu r  dieser Veri~nderungen gebraeht  werden kann ,  wenn  eine 
m6gliehst groge Anzahl  genau besehriebener Beobaehtungen vorliegt. 
Als Diagnose dfirfte vielleieht die rein descriptive Bezeiehnung ,,Fibrosis 
lienis e i reumseripta"  in  Frage kommen.  

Literaturverzeichnis. 
z) Klinge, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 255, 599. - -  2) Eppinger, 

Die hepatolienalen Erkrankungen. Berlin 1920. - -  3) Christeller und Puskeppe[ies, 



t3ber  se l tencre  Milzerkrankungea.  6 4 1  

Virchows Arch. f. pathol .  Anat .  u. Physiol .  250, 107; Zentralbl .  f. allg. Pa tho l .  
u. pathol .  Anat .  33, 207. 1923 und  anschliel~ende Diskussion:  Sigmund und  Oskar 
Meyer. - -  4) Pick, Klin .  Wochenschr .  1925, H,  11. - -  5) Di~rr, Beitr .  z. pa thol .  
Anat .  u. z. allg. Pa thol .  72, 488. - -  6) Kraus, Beitr .  z. pa thol .  Anat .  u. z. allg. Pa tho l .  
70, 234. - -  7) Herxheimer, Berlin.  ldin. Wochensehr .  1917, H.  4. - -  8) Matsuno, 
Virchows Arch. f. pa thol .  Anat .  u. Physiol .  240. - -  9) Friedreich, Virehows Arch.  
f. pa thol .  Anat .  u. Physiol .  33. - -  10) Virchow, Geschwtilste.  - -  11) Weiehselbaum, 
Virchows Arch. f. pa thol .  Anat .  u. Physiol .  85, 562. - -  12) Orth, Lehrbuch  der  spez. 
pathologischen Anatomie .  Bd. I. 1887. - -  1~) Poscharisslci, Virchows Arch.  f. 
pa thol .  Anat .  u. Physiol .  198, 325. - -  14) Barantschek, Ref.  im Zentralbl .  f. allg. 
Pa tho l .  u. pathol .  Anat .  1910, S. 560. - -  15) Kubig, Frankf .  Zei tschr .  f. Pa tho l .  
26, 285. - -  16) Schinz, Virchows Arch. f. pathol .  Anat .  u. Physiol .  252, 89. --- 
17) zit .  nach  Schinz. - -  16) Rokitanslcy, Lehrbuch  der  pa thologischen  Ana tomie .  
Bd. 3. S. 313. 1861. - -  19) Schridde, Aschoffs Lehrbuch.  Bd. 1. 1921. 


